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Exacerbations aigues 
de BPCO 


Antoine Rabbat * L’evolution de la BPCO est 

marquee par des episodes 
d’aggravation Clinique plus 
ou moins graves. Les 
exacerbations les plus 
severes conduisent a des 
hospitalisations dont la 
frequence va augmenter 
avec la degradation de 
I’etat respiratoire des 
patients. ^ Ces 
hospitalisations induisent 
des depenses 

considerables, surtout liees 
a une duree de sejour 
hospitaller prolongee 
et aux admissions en 
reanimation. 2 


L es exacerbations de bronchopneumopathie chronique 
obstructive (BPCO) necessitant une hospitalisation consti- 
tuent un facteur de mauvais pronostic independamment 
de la severite de la BPCO. La mortalite intrahospitaliere varie de 
10 a 15 Lorsqu’une admission en unite de soins intensifs 
est necessaire, la mortalite observee peut aller jusqu’a 25 %.®'^ 
Dans les suites d’une exacerbation grave, la mortalite apres 
hospitalisation est egalement importante.^’'^ Les consequences 
physiques et psychologiques des exacerbations sont considera- 
bles ; outre I ’impact sur la survie, les hospitalisations repetees ont 
un impact negatif sur la qualite de vie des patients.® L’epidemio- 
logie de la BPCO et les perspectives a venir doivent conduire a 
optimiser la prise en charge de ces patients.^-® 

Definition d’une exacerbation aigue 

II n’y a pas de definition univoque. On retient, en regie generale, 
pour parler d’exacerbation, une aggravation significative de I’etat 
respiratoire chronique du patient, c’est-a-dire une aggravation 
au-dela des variations intrajournalieres habituellement observees 
par le patient.® Les signes cliniques associent done une aggrava- 
tion de la dyspnee, associee a une augmentation du volume de 
I ’expectoration ou a une expectoration purulente. 


* Service de pneumologie et reanimation, hopital Hotel-Dieu, AP-HP, 
75181 ParisCedex4 antoine.rabbat@htd.aphp.fr 


Ce qui est nouveau 


Les exacerbations aigues de la BPCO sont responsables 
de depenses considerables, surtout liees aux 
hospitalisations. 

Elies diminuent la survie et constituent des facteurs 
majeurs de degradation de la qualite de vie des patients. 

Une evaluation rigoureuse de la severite de I’exacerbation 
permet le choix de prise en charge du patient (au domicile 
ou en hospitalisation) et le traitement medical initial. 


Les bronchodilatateurs en associant beta-2-agonistes et anticholinergiques 
doivent etre administres par voie inhalee (aerosols-doseurs ou nebulisation). 

La corticotherapie reservee aux exacerbations aigues severes doit etre 
de courte duree. 

Une antibiotherapie d’une duree de 5 a 7 jours est indiquee seulement en cas 
d’exacerbation aigue severe en rapport avec une surinfection bronchique 
bacterienne suspectee sur une augmentation de la purulence de 
I’expectoration. 
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Chez un patient deja connu comme atteint de BPCO, le diag- 
nostic positif d’exacerbation pose en generai peu de problemes 
car ies donnees cliniques, voire fonctionnelies respiratoires et 
gazometriques arterielles, peuvent etre comparees aux donnees 
anterieures servant de references tout au long de la prise en 
charge. A I’inverse, chez un fumeur non prealablement connu 
comme atteint de cette affection, I’interrogatoire doit rechercher 
une dyspnee, une toux ou une expectoration chronique, symp- 
tomes souvent negliges et recemment aggraves. Le diagnostic 
peut aussi necessiter de mesurer la fonction respiratoire (debit 
expiratoire de pointe ou spirometrie). 

Consequences physiopathologiques 
des exacerbations aigues 

Quel que soit le facteur declenchant, une majoration de I’in- 
flammation bronchique est observee au cours des exacerbations 
aigues (fig. 1). Cette inflammation se traduit par une aggravation 
de I’obstruction bronchique, avec majoration de la distension 
aiveolaire et de I’hyperinfiation dynamique et une hypoxemie par 


Facteurs declenchants 


• Inflammation • Infection virale ou bacterienne • Dysfonction VG 

• Embolie pulmonaire • Anemie • D&hydratation 
• Sedatifs, diuretiques, antitussifs • Chirurgie 

• Diminution des debits expiratoires • Hyperinflation dynamique 
• Majoration du travail respiratoire 

• Dysfonction des muscles respiratoires 

• Anomalies des rapports V/Q 


/ \ 



Hypoventilation aiveolaire 
^ PaC02 Pa02 


liISlUilSI Mecanismes a I’origine d’une insuffisance respiratoire aigue iors 
d’une exacerbation aigue severe chez un patient ayant une BPCO. 

PaCOji pression partielle arterielle en C02; PaOj: pression partielle arterielle 
en O 2 ; WQ : rapport ventilation/perfusion ; VG : ventricule gauche. 


anomalie des rapports ventilation/perfusion. Le risque est alors la 
survenue d’un desequilibre entre la charge ventilatoire et la capa- 
cite des muscles respiratoires. La dysfonction des muscles res- 
piratoires est alors a I’origine d’une hypoventilation aiveolaire 
avec hypercapnie, puis d’une acidose respiratoire. 

Etiologie des exacerbations 

Les causes Ies plus frequentes sent I’infection, la pollution 
atmospherique, les interruptions de traitement, la dysfonction 
cardiaque, I’embolie pulmonaire, certains medicaments (psycho- 
tropes, diuretiques. . .). La recherche d’un facteur declenchant de 
I ’exacerbation est indispensable; les facteurs d’exacerbation 
sont multiples, mais dans environ un tiers des cas aucune cause 
n’est retrouvee malgre une enquete exhaustive. 

Infections respiratoires 

La surinfection bronchique est une cause frequente d’exacer- 
bation. II faut distinguer clairement les bronchites et les pneumo- 
nies qui s’accompagnent d’anomalies radiologiques a type de 
foyer et d’infiltrat. Les germes le plus frequemment en cause, en 
cas de surinfection bronchique ou de pneumonie, chez les 
patients atteints de BPCO peu severe sont Streptococcus pneu- 
moniae, Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, des 
germes atypiques (Chlamydia pneumoniae. Mycoplasma pneu- 
moniae, Legionella pneumophila) et les virus. Chez les patients 
atteints de BPCO severe ou porteurs de dilatations des bronches 
ou necessitant des antibiotherapies ou des hospitalisations fre- 
quentes, Staphylococcus aureus. Pseudomonas aeruginosa et 
enterobacteries sont plus frequemment isoles. 

En cas de pneumonie, I’enquete etiologique comprend au 
minimum deux hemocultures, une recherche d’antigenes uri- 
naires de Legionella pneumophila 1 , et un examen cytobacterio- 
logique des crachats dont I’interpretation des resultats doit tenir 
compte de criteres stricts de validite. En cas d’echec d’une anti- 
biotherapie initiale bien conduite, des prelevements distaux pro- 
teges perfibroscopiques peuvent etres indiques si I’etat respira- 
toire du patient le permet. En cas de simple bronchite, la 
realisation d’un examen cytobacteriologique des crachats est 
probablement utile chez les patients ayant une BPCO severe 
pour documenter la presence de germes resistants et potentiel- 
lement pathogenes [Pseudomonas, aspergillus, mycobac- 
teries...). 

La procalcitonine (PCT) semble un marqueur performant d’in- 
fection bacterienne dont les taux seriques sont augmentes en 
cas d’infection bacterienne mais restent bas en cas d’infection 
virale ou de maladie inflammatoire non infectieuse. 

Dysfonction cardiaque 

Une dysfonction cardiaque gauche est relativement frequente 
chez des patients de plus en plus ages ayant de nombreux fac- 
teurs de risque de cardiopathie. 
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Les signes cliniques radiologiques et electrocardiographiques 
peuvent etre evocateurs, mais sent peu specifiques. Une explo- 
ration echocardiographique permet une evaluation non invasive 
de la fonction ventriculaire gauche et droite. SI I’echographie car- 
diaque permet d’elimlnerfacilement une dysfonction systollque, 
le diagnostic de dysfonction diastolique est plus difficile en phase 
d’exacerbation aigue. 

Une hypertension arterielle pulmonaire secondaire ou disso- 
ciee de la BPCO peut etre revelee par une insuffisance ventricu- 
laire droite. 

Un dosage normal du Brain Natriuretic Peptide (BNP) est pro- 
bablement utile pour eliminer une cause cardiaque a I’exa- 
cerbation. 

Embolie pulmonaire 

Cette cause doit etre systematiquement evoquee. Le diagnos- 
tic est toutefois difficile. Un dosage negatif des D-dimeres par 
technique ELISA peut etre utile pour I’eliminer. L’angiotomoden- 
sitometrie spiralee est utile au diagnostic d’embolie, surtout 
proximale. 

Pneumothorax 

Un pneumothorax, meme minime, peut etre une cause de 
decompensation. Une tomodensitometrie peut etre utile afin 
de mieux caracteriser la localisation d’un pneumothorax par- 
tial, ou de distinguer pneumothorax et bulles geantes d’em- 
physeme. 

latrogenie 

De nombreux medicaments sont susceptibles de decompen- 
ser une insuffisance respiratoire chronique obstructive, que ce 
soit la prise de sedatifs comma les benzodiazepines et anti- 
depresseurs ou autres anxiolytiques, les antalgiques morphi- 
niques, les antitussifs ou certains fluidifiants bronchiques. 

Les diuretiques peuvent egalement etre a I’origine d’une 
decompensation respiratoire. En effet, des diuretiques de 
I’anse, type furosemide, exposent au risque d’hypovolemie et 
d’alcalose metabolique par reabsorption tubulaire proximale de 
bicarbonates avec hypoventilation secondaire. L’hypokaliemie 
induite par ces diuretiques est aussi deletere pour les muscles 
respiratoires. 

Periode postoperatoire 

La chirurgie, en particulier abdominale haute, est une situation 
a risque de decompensation des BPCO et impose une evalua- 
tion preoperatoire rigoureuse et une surveillance per- et post- 
operatoire rapprochee. 

Pollution 

Les pics de pollution en particulier (particules en suspension, 
SO 2 , NO 2 , ozone) constituent un facteur de risque d’exacerba- 
tion aigue. m 


Criteres de gravite lors d’une exacerbation aigue de BPCO 


Antecedents du patient 


Age eleve 

Conditions socio-economiques precaires 
Hospitalisation prealable a domicile ou vie en institution 
Hospitalisations multiples dans I’annee precedents 
Limitation importante des activites, patient grabataire 
Dyspnee importante a I’etat de base 

• VEMS < 35 % de la valeur theorique 
Degradation rapide de la fonction respiratoire 

• Existence d’une hypertension pulmonaire severe 
' Oxygenotherapie de longue duree 

Corticotherapie au long cours 
Denutrition 

Comorbidites severes 


Donnees de I’examen Clinique a I’admission 

Presence des 3 criteres d’Anthonisen (majoration de la dyspnee, 
augmentation du volume et de la purulence de I’expectoration) 

• Cyanose 

• Confusion, coma, asterixis, agitation 

• Erequence respiratoire elevee (> 30 cycles/min) 

Erequence cardiaque elevee (> 120 batt/min) ou arythmies 
Utilisation des muscles respiratoires accessoires 
Respiration abdominale paradoxale 

Edemes des membres inferieurs 


Donnees biologiques 

Gaz du sang arteriel : acidose ventilatoire, hypoxemie, hypercapnia 
(pH < 7,36, Pa02 < 60 mmHg, PaC02 > 50 mmHg, Sa02 < 90 % 
en air ambiant) 

Albumins (< 20 g/L) 

• Natremie (< 130 mmol/L), uree (> 12 mmol/L), 

• Taux d’hemoglobine (< lOg/dL) 

• CRP (> 50 mg/L), PCT (> 2ng/mL) 


CRP : proteine C-reactive ; PCT : procalcitonine ; PaOj : pression arterielle 
en O2 ; Sa02 : saturation du sang en hemogloblne ; VEMS : volume expire 
maximal a la V' seconds. 


Prise en charge au domicile d’une exacerbation aigue 
de BPCO 

Traitement initial 

Repos 

Institution ou augmentation des bronchodilatateurs 
Beta-2-agonistes et anticholinergiques 
Antibiotherapie si indiquee (v. tableau 3) 

Education a I’autodesencombrement bronchique + kinesitherapie 
Eviter les antitussifs, sedatifs, alcool, hypnotiques* * 


Evaluation Clinique a 48 heures 


Hospitalisation si apparition de signes de gravite 

• Corticotherapie orals si absence de centre indication 


Reevaluation Clinique a 48 heures 

• Hospitalisation si apparition de signes de gravite ou absence d’amelioration 
Poursuite du traitement de I’exacerbation 

• Prise en charge au long cours 
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BRONCHOPNEUMOPATHIE CHRONIQUE OBSTRUCTIVE EXACERBATIONS AIGUES 


Le recours a rhospitalisation 
en cas d’exacerbation de BPCO 


L es exacerbations sont la principale cause 
d’hospitalisation de la bronchopneumopathie 
chronique obstructive (BPCO), augmentant 
les couts de sante. Des prises en charge a 
domicile ont ete proposees pour eviter 
I’hospitalisation conventionnelle. 

Ou trailer le patient: a domicile 
ou a I’hdpital ? 

La plupart des exacerbations peuvent et doivent 
etre traitees a domicile, precocement, surtout pour 
les patients les moins severes. Le medecin doit 
s’assurer que le patient n’a pas de signes de 
gravite Clinique, de comorbidites majeures, ou de 
tacteurs connus d’echec de traitement a domicile, 
comme le traitement par oxygenotherapie de 
longue duree ou la presence d’exacerbations 
trequentes. L’absence d’entourage et un contexts 
social detavorable doivent inciter a I’hospitalisation 
(v. tableau). Le medecin doit intormer le patient et 
ses proches d’une possible aggravation clinique 
dans les heures suivantes. II est conseille de revoir 


Service de pneumologie, faculte de medecine 
de Limoges, hopital du Cluzeau, CHU Limoges, 
87042 Limoges Cedex. 
boris.melloni@unilim.tr 


le patient par une visits dans les 48-72 heures. ' 
Lutilisation d’un plan d’action apres education du 
patient ne moditie pas significativement le nombre 
d’hospitalisations, mais permet une prise en 
charge therapeutique immediate. 

Le recours a I’hospitalisation 
conventionnelle 

La prise en charge des exacerbations des patients 
severes a domicile est une alternative seduisante 
a la fois pour les patients et les systemes de 
soins. Apparue en 1 999, elle a tait I’objet de 
plusieurs essais cliniques randomises. ^ II a ete 
propose plusieurs schemas, selon les structures 
de soins hospitallers et de ville disponibles. 

L’ evaluation initiale systematique permet: 

- soit une hospitalisation conventionnelle ; 

- soit une sortie immediate avec prise en charge 
par un reseau de soins a domicile ; 

- soit une hospitalisation a domicile precoce, 
differee apres un temps court d’hospitalisation 
(« 3 jours). 

Les hospitalisations a domicile, developpees au 
Royaume-Uni et en Espagne, reposent sur une 
unite mobile de prise en charge, avec des 
infirmieres, le relais etant pris des la sortie de 
I’hopital avec le medecin traitant et le recours a 
I’hospitalisation immediat en cas d’echec. 


Rationnel de cette prise en charge 
« hospitaliere » a domicile 

Les etudes realisees au Royaume-Uni, en Espagne, 
en Italie, aux Pays-Bas et en Australia ont montre 
que 25 % des patients hospitalises pour une 
exacerbation peuvent etre traites a domicile, apres 
surveillance hospitaliere de moins de 72 heures. 
Une meta-analyse ^ portant sur 7 etudes incluant 
754 patients ayant une BPCO sans signes de 
gravite ni problemes sociaux et un volume expire 
maximal a la 1™ seconde (VEMS) entre 0,71 et 1 L 
montre un taux de rehospitalisations comparable 
entre le groupe « hospitalisation conventionnelle » 
et le groupe « hospitalisation a domicile » (risque 
relatif [RR] : 0,89; intervalle de confiance [1C] a 
95 % : 0,72-1 ,12). La mortalite est comparable 
dans les deux groupes, 12 semaines apres 
I’episode initial (RR: 0,61 ; 1C a 95 %: 0,36-1,05). 
Dans deux etudes seulement, une diminution de la 
duree de prise en charge est observes en taveur 
du bras trade a domicile. La visits reguliere a 
domicile d’une intirmiere est necessaire. Le 
traitement a domicile n’ameliore pas 
significativement la qualite de vie des patients. Les 
medecins traitants y sont favorables. Une reduction 
des couts est relevee dans le groupe trade a 
domicile versus hospitalisation. 

Les etudes portent sur des patients ayant une 


Evaluation de la gravite d’une exacerbation 

►► Les exacerbations simples correspondent a une recrudes- 
cence des symptomes - toux, expectoration, dyspnee - et le 
plus souvent de I’obstruction bronchique, mais ne mettent pas le 
pronostic vital en cause. 

Les exacerbations severes, ou decompensations, mettent en 
jeu le pronostic vital en raison de la rupture de I’equilibre entre 
charge respiratoire (accrue) et capacite de compensation (com- 
promise); des mesures d’assistance respiratoire (oxygeno- 
therapie, voire ventilation assistee) sont necessaires. Les fac- 
teurs predictifs d’une evolution detavorable sont tres 
divers. Certaines caracteristiques du patient et de sa mala- 
die sont associees a la mortalite hospitaliere (age eleve, sexe 
masculin, poursuite du tabagisme, existence de comorbidites, 


denutrition, alteration importante de I’etat fonctionnel [en 
termes de qualite de vie, d’hospitalisations trequentes, de dys- 
pnee de repos, de degre d’obstruction bronchique, de disten- 
sion, d’alteration des echanges gazeux et de necessite d’oxy- 
genotherapie au long cours]). 

Parmi les donnees fonctionnelles respiratoires, le degre 
d’obstruction bronchique a I’etat de base, la gazometrie arte- 
rielle au repos et les resultats du test de marche de 6 minutes 
sont les parametres importants d’evaluation de la severite de 
I’atteinte respiratoire chronique obstructive.^^ 

Les criteres de gravite de I ’exacerbation sont (tableau 1) : I’in- 
tensite de la dyspnee, la frequence respiratoire, la frequence car- 
diaque, la presence de signes d’hypercapnie, en particulier les 
troubles de la vigilance ou de fatigue musculaire comme I’usage 
des muscles respiratoires accessoires et le balancement tho- 
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BPCO severe, classes en stade GOLD III ou IV. La 
moyenne d’age des patients dans les etudes 
randomisees etalt comprise entre 65 et 70 ans, a 
I’exceptlon d’une etude (> 45 ans). Line etude 
Itallenne prospective, randomisee, s’est Interessee 
a une population de 104 sujets ages de 75 ans et 
plus, sulvis pendant 6 mols. ^ Apres evaluation aux 
urgences, les patients etalent randomises entre 
une prise en charge hospitallere et une 
hospitalisation a domicile comprenant des 
gerlatres, des Infirmleres, des kinesitherapeutes et 


I Confusion mentale, troubles de conscience 
i Exacerbations frequentes 
: Oxygenotheraple de longue duree 
: Gazometrle arterlelle: pH < 7,35 
Modification recente a la radlographle 
thoracique 

■ Comorbldites assoclees : cancer avance ou 
cancer du poumon, maladies neurologiques 
ou cardlaques severes, maladies mentales 
! Conditions soclo-economiques difficlles 
I Anxiete ou depression severe 
I Patient sans telephone ou Injoignable 
I Patient vivant seui 


un travallleur social. Ce travail a montre un taux de 
readmisslons plus bas dans le groups trade a 
domicile (42 % vs 87 %, a 6 mols), sans difference 
sur la mortallte (20 %). La quallte de vie et la 
depression ont ete amellorees seulement dans le 
groups trade a domicile avec une diminution des 
couts directs. Une etude non randomisee a sulvl 
pendant 1 0 ans deux groupes de patients ayant 
une BPCO avec oxygenotheraple de longue duree. 
Une prise en charge a domicile avec un 
pneumologue, une Infirmlere et un 
kinesdherapeute a redud signdicativement la 
mortallte, le taux d’admisslons en redulsant le 
nombre d’exacerbatlons.'* 

Quels patients peut-on prendre en 
charge en hospitalisation a domicile? 

Les patients concernes sont ceux ayant une 
exacerbation ne justdiant pas une hospitalisation 
Immediate. Dans cede situation, sont exclus les 
patients ayant des troubles de la conscience, des 
comorbldites majeures, et des conditions soclo- 
economiques defavorables. Un patient dont la 
BPCO est severe dolt etre evalue dans une 
structure hospitallere, avec realisation d’une 
gazometrle arterlelle et d’un cliche thoracique. 
Cela necessde une relation etrode entre la 
structure de solns hospitallere, le medecin tradant 


et I’unde d’hospdallsatlon a domicile pour 
permettre d’apporter des solns performants : 
aerosol de bronchodllatateurs, corticoides, 
antiblotheraple, kinesdheraple et oxygenotheraple 
en fonctlon des besolns. La visde d’une Infirmlere 
et le contact telephonique avec le patient sont 
Indlspensables pour ce type de prise en charge.® 
En France, cede prise en charge meriterait une 
etude Clinique prospective. • 
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Criteres d’exclusion d’une prise 
en charge d’exacerbation de BPCO 
a domicile 


raco-abdominal. Parmi les parametres biologiques disponibles 
aux urgences, les valeurs de gaz du sang arteriel sont un impor- 
tant facteur pronostique, de meme que I’hypoalbuminemie. 
L’elevation de certains biomarqueurs comme le BNP ou la pro- 
calcitonine ou la proteine C-reactive est associee a une evolution 
defavorable.'^ Ces donnees pourraient peut-etre juste refleter la 
gravite de certaines causes d’exacerbation aigues comme les 
pneumonies, la dysfonction cardiaque ou meme I’embolie pul- 
monaire. 

La decision d’hospitalisation doit etre prise apres evaluation du 
contexte, de la severite de I ’exacerbation et de la reponse au trai- 
tement medical initial. 

Pour les patients traites en ambulatoire, une reevaluation Cli- 
nique precoce, apres 48 a 72 heures, est indispensable. En I’ab- 
sence d’amelioration, I’hospitalisation doit etre envisagee. 


Traitement d’une exacerbation aigue 

Le traitement (tableau 2, fig. 2 et 3) associe toujours repos, oxy- 
genotherapie chez les patients hypoxemiques et medicaments 
bronchodllatateurs. La corticotherapie et I’antibiotherapie sont 
souvent necessaires mais non systematiques.°'^“' 

Oxygenotheraple 

Son benefice est indiscutable chez les patients hypoxemiques. 
Elle permet d’ameliorer le debit cardiaque et I’apport d’oxygene 
aux differents organes. Cette oxygenotheraple doit etre titree. En 
effet, il existe un risque, en cas d’oxygenotherapie mal conduite, 
de detresse respiratoire hypercapnique. Les patients les plus a 
risque sont les patients hypoxiques et hypercapniques a I’arri- 
vee, toutefois tous les patients initialement hypercapniques 
n’augmentent pas leur PaC02 sous oxygenotheraple. Seui un 
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BRONCHOPNEUMOPATHIE CHRONIQUE OBSTRUCTIVE EXACERBATIONS AIGUES 


Exacerbation aigue de BPCO 
Evaluer la severite de I’exacerbation 



iainn;i»!i Prise en charge d’une exacerbation aigue (EA) de BPCO. 


Traitement medical initial d’un patient 
atteint de BPCO avec exacerbation aigue severe 

• Repos • Oxygenotherapie • Bronchodilatateurs 
(beta-2+, atropiniques) • Cortico'fdes 

• Antibiotherapie (si purulence tranche des crachats 

ou PCT ou CRP elevee) • Anticoagulants (HBPIVI « haut risque ») 
• Correction des troubies metaboliques 

• + traitement specitique d’un tacteur decienchant 





laittiiaati prjse en charge en hospitaiisation d’une exacerbation aigue 
severe de BPCO. CRP : proteine C-reactive; HBPIVI : heparine de has poids 
moleculaire; PCT: procalcitonine ; VNI: ventilation non invasive. 


controie reguiier des gaz du sang arteriei permet de s’assurer a ia 
tois de i’efticacite et de i’absence d’ettets deieteres de cette oxy- 
genotherapie. 

En pratique, ii convient de regier au mieux ia traction inspiree 
d’oxygene, grace a des masques type Venturi et de tixer des 
objectits de saturation entre 90 et 92 %, soit des vaieurs de Pa02 
de 60 a 65 mmHg. Meme si les oxymetres de pouls sent utiies 
pour la surveillance des patients en exacerbation aigue severe de 
BPCO, il convient de verifier que I’objectif en termes de Sa02 est 
atteint sans aggravation de la capnie et du pH, par une mesure 
des gaz du sang arteriei. 

Bronchodilatateurs 

Trois bronchodilatateurs peuvent etre utilises: les beta-2- 
agonistes d’action rapide, les anticholinergiques de synthese et 
la theophylline. 

Dans la BPCO en exacerbation, les effets des bronchodilata- 
teurs sont le plus souvent modestes sur les debits expiratoires 
(volume expire maximal a la 1’® seconds [VEMS]), mais plus 
importants sur la distension dynamique, le travail respiratoire et la 
dyspnee. Sauf chez les patients intubes ventiles, la mesure de 
I'effet benefique des bronchodilatateurs sur la distension dyna- 
mique n’est pas facilement accessible et rests done assez sub- 
jective (evaluation de la dyspnee). 

Plusieurs elements doivent etre soulignes : les beta-2-agonistes 
d’action rapide et les anticholinergiques de synthese par vole inhales 
ont un effet bronchodilatateur comparable, evalue en termes de spi- 
rometrie. lls permettent une amelioration du VEMS et de la capacite 
Vitale de I’ordre de 1 5 a 30 % en 1 a 2 heures. L’association beta-2- 
agonistes et anticholinergiques est recommandee. L’ utilisation de 
nebuliseurs ou d’aerosols-doseurs est possible pour delivrer les 
bronchodilatateurs. Toutefois, en situation de decompensation 
aigue, de nombreux patients ne sont pas capables d’utiliser correcte- 
ment, sans assistance, des aerosols-doseurs. Les nebulisations de 
bronchodilatateurs (beta-2-agonistes et anticholinergiques) au 
masque (nebuliseur pneumatique utilisant I ’air, ou nebuliseur ultra- 
sonique) semblent done preferables, au moins a la phase initiale. 

Les effets secondaires de I’association beta-2-agonistes et anti- 
cholinergiques administres par nebulisation sont rares (tachycardie, 
secheresse buccale). L’effet bronchodilatateur de cette association 
est superieur a tous les autres bronchodilatateurs administres par 
voie intraveineuse (beta-2-agonistes et theophylline) qui sont sou- 
vent mal toleres et dont I’usage n’est done plusjustifie. 

CorticoTdes 

Plusieurs etudes randomisees controlees versus placebo ont 
montre que I’administration de corticosteroides ameliore la fonc- 
tion respiratoire, les echanges gazeux et les symptomes, ainsi 
que la frequence des detresses respiratoires.^^-^^ Ces etudes 
favorables ont ete realisees chez les patients les plus severes, 
vus aux urgences ou hospitalises. La corticotherapie ne doit 
done pas etre systematique de premiere intention, chez les 
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patients les moins severes pris en charge en ambulatoire ; elle 
peut etre administree apres echec de la prise en charge initiate. 

Chez les patients hospitalises ayant deja repu une corticothera- 
pie au prealable, le benefice de poursuivre ou de prolonger une 
corticotherapie, dans cette situation, n’est pas demontre. En 
effet, la plupart des etudes randomisees ont exclu les patients 
ayant regu une corticotherapie dans les 30 jours precedents. De 
meme, chez les patients sous ventilation mecanique, la place de 
la corticotherapie n’a jamais ete evaluee correctement et ne doit 
pas etre systematique. La duree optimale d’administration de la 
corticotherapie n’est pas definie. II semble qu’une corticothera- 
pie courte de 5 a 1 0 jours soit suffisante.^^ La posologie et les 
voles d’administration sont discutees. II semble qu’une dose de 
0,5 mg/kg/j d’equivalent prednisone soit suffisante et expose a 
moins de complications que des doses plus elevees. La cortico- 
therapie expose aussi a de nombreux effets indesirables, et a de 
nombreuses complications (les plus frequentes etant les decom- 
pensations de diabete et les infections). Les voies orate et intra- 
veineuse sont probablement equivalentes en termes d’efficacite. 
La corticotherapie locale par voie nebulisee n’est pas recom- 
mandee lors des exacerbations aigues de BPCO. 

Antibiotherapie 

L’indication de I’antibiotherapie (tableau 3) depend du stade de 
gravite de la BPCO evalue, en dehors de toute exacerbation, sur 
une echelle de dyspnee : 

- absence de dyspnee : pas d’antibiotique ; 


- dyspnee d’effort : antibiotique seulement si expectoration fran- 
chement purulente verdatre ; 

- dyspnee au moindre effort ou dyspnee de repos: antibiotique 
systematique. 

En cas d’exacerbation aigue severe et necessitant une hospita- 
lisation, une antibiotherapie est done recommandee.®’^^' En 
cas d’exacerbation moins severe, I’antibiotherapie peut etre 
administree uniquement aux patients ayant une augmentation du 
volume de I’expectoration de caractere purulent (avec coloration 
jaunatre ou verdatre) ou une flevre superleure a 38 °C au-dela du 
troisieme jour. Le dosage de la procalcitonine serique et I’applica- 
tlon d’algorlthmes decislonnels permettent la non-prescriptlon 
d’antiblotiques ou leur arret precoce, sans effet deletere.^® L’antl- 
biotheraple recommandee en premiere Intention est I’association 
amoxicilline-acide clavulanique (3 g/j d’amoxicilline) ou une 
cephalosporine de 3® generation injectable (cefotaxime IV ou cef- 
triaxone IV, IM ou SC) ou une fluoroquinolone antipneumococ- 
cique (levofloxacine, moxifloxacine). Les fluoroquinolones anti- 
pneumococciques ne doivent pas etre prescrites si le malade a 
regu un traitement par une fluoroquinolone, quelle qu’en soit I’in- 
dication, dans les 3 mois precedents. De plus, ces fluoroquino- 
lones doivent etre utilisees avec prudence en institution (risque de 
transmission de souches resistantes) et chez les sujets ages sous 
corticotherapie par voie generate (risque accru de tendinopathie). 

Pour les authentiques pneumonies avec foyers radiologiques, 
le traitement est celui d’une pneumonie communautaire chez un 
patient a risque.^®' 


H Indication et choix de i’antibiotherapie pour le traitement des exacerbations de BPCO 

STADE CLINIQUE DE GRAVITE 

DE LA BPCO 

evalue en dehers de toute exacerbation 

INDICATIDN 

CHOIX 

Absence de dyspnee 

Pas d’antibiotique 

Dyspnee d’effort 

Antibiotique seulement si expectoration 
franchement purulente verdatre 

•Amoxicilline 3g/j 

• Cephalosporine de 2® generation orale (cefuroxime axetil) 

• Cephalosporine de 3® generation orale (cefpodoxime proxetil, 
cefotiam hexetil) 

• Macrolide 

• Pristinamycine 
•Telithromycine 

Dyspnee au moindre effort 

ou DYSPNEE de REPOS 

Antibiotique systematique 

•Amoxicilline-acide clavulanique (3 g/j d’amoxicilline) 

• Cephalosporine de 3® generation injectable (cefotaxime IV 
ou ceftriaxone IV, IM ou SC) 

• Fluoroquinolone antipneumococcique (levofloxacine, 
moxifloxacine) 


Les fluoroquinolones antipneumococciques ne doivent pas etre prescrites si le malade a regu un traitement par une fluoroquinolone, quelle qu’en soil I'IndIcatlon, 
depuls moins de 3 mols. De plus, ces fluoroquinolones doivent etre utilisees avec prudence en Institution (risque de transmission de souches resistantes) et chez les 
sujets ages sous corticotherapie par vole generate (risque accru de tendinopathie). IV : vote Intravelneuse ; IM : vote Intramusculaire ; SC : vole sous-cutanee. 
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Anticoagulants 

II existe un risque eleve de complications thromboemboliques 
au oours des exacerbations de BPCO. La prophylaxie par hepa- 
rine de bas poids moleoulaire a dose elevee, par voie sous-cuta- 
nee, est recommandee. L’antiooagulation par heparine non frac- 
tionnee a dose efficaoe n’est pas recommandee, sauf autre 
indication. 

Kinesitherapie 

Chez oertains patients ayant des seoretions bronohiques 
abondantes, la kinesitherapie de drainage bronchique peut etre 
une aide, a oondition qu’elle soit realisee par un personnel expe- 
rimente et avec une surveillanoe rapprochee afin d’eviter d’ag- 
graver une situation precaire ou de oonduire a I’epuisement du 
patient. Les techniques de kinesitherapie peuvent etre associees 
a la ventilation non invasive (aide inspiratoire en particulier). 

Mucolytiques et fluidifiants bronchiques 

II n’y a pas d’indioation a la presoription de ces medicaments 
dans les exacerbations aigues. Au mieux, ils sont inefficaoes ; au 
pire, ils risquent d’aggraver I’etat du patient en augmentant le 
volume des seoretions bronchiques. 

Analeptiques respiratoires 

Leur prescription n’est pas justifies au cours des exaoerbations 
aigues de BPCO. 

Diuretiques 

Ils ne sont pas indiques defagon systematique. Ils peuvent etre 
utiles au traitement d’une insuffisance cardiaque gauohe doou- 
mentee associee ou responsable de I’exaoerbation aigue. En cas 
de retention hydrosodee et d’hypervolemie assooiees a une 
insuffisance ventriculaire droite, ils peuvent etre administres, 
mais avec prudence. 

Support nutritionnel 

La denutrition, frequents chez les patients ayant les BPCO les 
plus severes, doit etre evaluee systematiquement et objective- 
ment a I’admission par les mesures anthropometriques simples 
(poids et indice de masse corporelle, pli cutane) et des parame- 
tres biologiques (albuminemie, proteines nutritionnelles a demi- 
vie courts: prealbumine).^^ En oas de denutrition, un support 
nutritionnel adapts, par voie orale ou enterale, est neoessaire 
pour eviter touts deterioration. Ce support nutritionnel doit etre 
maintenu pendant et apres la periods d’ hospitalisation. 

Assistance ventilatoire 

Ventilation non invasive 

En cas d’indication a une ventilation mecanique, ohez les 
patients atteints de BPCO, et en I’absenoe de oontre-indication, 
la ventilation non invasive doit etre proposes en premiere inten- 
tion (fig. 4). Linteret de la ventilation non invasive a ete claire- 
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POUR LA PRATIQUE 

►► Une exacerbation aigue de BPCO est definie par une 
aggravation de la dyspnee, associee a une augmentation du 
volume de I’expectoration ou a une expectoration purulente. 

►► La severite de I’exacerbation est evaluee sur I’histoire de la 
maladie respiratoire, la presence de comorbidites eventuelles, 
I’examen Clinique et la mesure des gaz du sang arteriel. 

►► Les causes les plus frequentes sont les surinfections 
bronchiques, I’insuffisance cardiaque gauche et I’embolie 
pulmonaire. 

►► Le traitement symptomatique d’une exacerbation aigue associe 
repos et majoration des bronchodilatateurs. Une corticotherapie 
courte et une oxygenotherapie sont indiquees en cas 
d’exacerbation aigue severe. 

►► Une antibiotherapie de courte duree est indiquee en cas 
d’exacerbation en rapport avec une surinfection bronchique 
bacterienne. 

►► En cas d’exacerbations aigues severes avec insuffisance 
respiratoire aigue, et indication a une ventilation mecanique, la 
ventilation non invasive doit etre proposee en premiere intention. 
►► Les exacerbations aigues severes et les hospitalisations 
repetees doivent etre prevenues, car elles diminuent la survie et 
constituent des facteurs majeurs de degradation de la qualite de 
vie des patients. 


EAS avec IRA chez un patient avec BPCO 


Contre-indications 

alaVNI? 


TOUJOURS 
Surveillance +++ 
Oxygene 
Voie d’abord 
Bronchodilatateurs 
Pevention MTVE 




Risque 

d’echec eleve ? 




Intubation 

Ventilation 

invasive 


VNI en USIR 
ou reanimation 


► 

VNI en sane 
de pneumologie 




Clinique 

Gaz du sang 

Reevaluation 
apres 1 a 2 heures 
de VNI 


' 

' 

Amelioration ? 




iainiia»i Prise en charge de I’insuffisance respiratoire aigue lors d’une 
exacerbation aigue severe chez un patient ayant une BPCO. 

EAS : exacerbation aigiie severe ; IRA: insutfisance respiratoire aigue; 

VNI: ventilation non invasive. MTVE : maladie veineuse thromboembolique ; 
USIR : unite de soins intensifs respiratoires. 
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ment demontre chez les patients ayant une BPCO en insuffi- 
sance respiratoire aigue. Les effets benefiques demontres et 
attendus de cette ventilation sont nombreux: amelioration des 
parametres ventilatoires (baisse de la frequence respiratoire, 
augmentation du volume courant et du volume minute, diminu- 
tion du travail respiratoire), amelioration des echanges gazeux 
(baisse de la PaC02 et correction du pH), diminution de la fre- 
quence de recours a I’intubation, diminution de la duree de 
sejour et de la mortalite en fonction des etudes. La ventilation 
non invasive doit etre appliquee en unite de soins intensifs respi- 
ratoires ou en reanimation, en tout cas dans un lieu ou le recours 
a I’intubation est possible a tout moment sans risque majeur 
pour le patient. La surveillance clinique (pression arterlelle, fre- 
quences cardlaque et respiratoire, conscience et mecanique res- 
piratoire) et la gazometrie arterlelle (pH, PaC02 et Pa02) sent 
Indlspensables. Apres une phase de formation et d’apprentis- 
sage des services concernes, la ventilation non invasive peut etre 
appliquee en dehors des soins intensifs, mais seulement chez les 
patients les moins severes (avec un pH > a 7,30).^'' 

Ventilation mecanique avec intubation 

Les indications de I’intubation et de la ventilation mecanique ne 
sont pas totalement codifiees. Parmi les indications de I’intuba- 
tion et de la ventilation mecanique invasive, on retient: I’urgence 
vitale avec etat de choc, les troubles de conscience majeurs, 
I’epuisement avec arret respiratoire ou troubles du rythme car- 
diaque graves, les contre-indications a la ventilation non invasive 
(etat de choc, agitation, vomissements), les situations d’echec 
d’une ventilation non invasive bien conduite. 

Prise en charge au decours d’une exacerbation aigue 

Une education des malades a I’identification et a la prise en 
charge rapide des exacerbations reduit le risque de recours a une 
hospitalisation. 

Un bilan complet, le plus souvent a distance de I’exacerbation, 
doit permettre une evaluation approfondie de la maladie chro- 
nique et la mise en place des mesures preventives adaptees. Ce 
bilan comporte : une evaluation respiratoire (epreuves fonction- 
nelles respiratoires, oxymetrie nocturne, gazometrie, test de 
marche), cardiovasculaire (hypertension arterlelle pulmonaire?), 
nutritionnelle, et surtout une evaluation de la qualite de vie par 
des questionnaires simples et valides. L’amelioration de la qualite 
de vie, objectif majeur de la prise en charge du patient atteint de 
BPCO, peut etre obtenue par I’education du patient, I’optimisa- 
tion du traitement medicamenteux et le reentrafnement a I’exer- 
cice.®’''°'^®'^'^ 

Conclusion 

Les exacerbations aigues de BPCO sont frequentes et res- 
ponsables de couts considerables, surtout en raison des hospi- 
talisations. 


Leur prise en charge doit repondre aux objectifs suivants : 

- evaluer la gravite initiale et le contexte familial et socio-econo- 
mique des patients ; cela permet de definir les patients justifiant 
d’une hospitalisation ou non et de choisir la structure medicale la 
plus adaptee a leur etat (medecine ou pneumologie, soins inten- 
sifs ou reanimation medicale) ; 

- instaurer un traitement symptomatique conforme aux recom- 
mandations actuelles ; 

- effectuer une enquete etiologique conduisant a la mise en route 
d’un traitement specifique, si une cause specifique d’exacerba- 
tion est retrouvee ; 

- privilegier les prises en charge non invasives, afin de diminuer la 
frequence des complications iatrogeniques et des infections 
nosocomiales ; 

- mettre en place un suivi et une prise en charge specialisee afin 
d’ameliorer la qualite de vie des patients et de diminuer la fre- 
quence des exacerbations ulterieures. • 


L’auteur declare n’avoir aucun conflit d’interets. 


SUMMARY Acute exacerbatlon of chronic obstructive pulmonary 
disease 

Exacerbation of CORD is a common problem, which causes a considerable burden 
to the patient and the healthcare system. Management of exacerbations is broadly 
based on clinical features and severity. Initial clinical evaluation is crucial to define 
the patients requiring hospital admissions and those that could be managed as 
outpatients. Medical treatment should follow updated recommendations including 
rest, inhaled or nebulized short-acting bronchodilators (B2-agonists and 
anticholinergic agents), and in most severe patients steroids unless there are 
contraindications and antibiotics. Hospitalized patients should receive titrated 
oxygen therapy, and DVT prevention. Unless contra indicated, noninvasive 
ventilation should be the first line ventilatory support for CORD wifh acufe 
hypercapnic respiratory failure. Future exacerbations should be avoided by 
respiratory specialists’management. 

RESUME Exacerbations aigues de bronchopneumopathie chronique 
obstructive 

L’evolution de la BPCO est marquee par des episodes d’aggravation clinique plus 
ou moins graves. Les exacerbations les plus severes necessitent une 
hospitalisation. Le traitement medical doit toujours comporter: bronchodilatateurs 
(beta-2-agonistes et anticholinergiques), kinesitherapie, oxygenotherapie controlee 
en cas d'hypoxemie et prevention de la maladie thromboembolique chez les 
patients hospitalises. L’administration de corticoides par voie generale ne doit pas 
etre systematique. Une antibiotherapie est recommandee en cas d’exacerbation 
aigue severe avec expectoration purulente. En cas d’insuffisance respiratoire aigue 
et en I’absence de contre-indication, une assistance respiratoire par ventilation non 
invasive doit etre proposee en premiere intention. Une prise en charge specialisee 
pneumologique apres une hospitalisation est indispensable afin d’ameliorer la 
qualite de vie des patients et diminuer la frequence des exacerbations aigues 
severes et des hospitalisations. 
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